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Prediabetes — time for non-pharmacologic and pharmacologic intervention
STRESZCZENIE
W Polsce na cukrzycę choruje ponad 2,5 mln ludzi, 
w tym co czwarta osoba powyżej 60. roku życia. Istot-
nym problemem jest często zbyt późne rozpoznawanie 
choroby, gdyż we wczesnym etapie nie wywołuje ona 
uchwytnych objawów klinicznych. Wystąpienie cukrzy-
cy typu 2 zazwyczaj poprzedza stan przedcukrzycowy 
— szacuje się, że dotyczy on co najmniej takiej samej 
liczby osób jak cukrzyca. Pojęcie „stan przedcukrzy-
cowy” określa nieprawidłową glikemię na czczo (IFG) 
oraz nieprawidłową tolerancję glukozy (IGT). Roczne 
ryzyko wystąpienia cukrzycy u osoby z IFG jest niemal 
5-krotnie większe niż u osoby z prawidłową toleran-
cją glukozy, a u osoby z IGT ryzyko to jest 6-krotnie 
większe. W przebiegu IFG i/lub IGT występują już cechy 
uszkodzenia naczyń krwionośnych typowe dla długo-
trwale utrzymującej się hiperglikemii; ryzyko rozwoju 
chorób układu krążenia jest o 70% wyższe u osób z IGT 
i o 20% wyższe u osób z IFG. Według zaleceń Polskiego 
Towarzystwa Diabetologicznego stan przedcukrzycowy 
jest od lat wskazaniem do zalecenia modyfi kacji stylu 
życia, polegającej na dążeniu do trwałej redukcji masy 
ciała poprzez ograniczenie kaloryczności diety i zwięk-
szenie aktywności fi zycznej, oraz — od 2 lat — do 
stosowania metforminy. W artykule omówiono, także 
na przykładzie przypadków klinicznych, znaczenie 
poszczególnych metod terapeutycznych stosowanych 
w stanie przedcukrzycowym. (Diabet. Klin. 2013; 2, 4: 
144–149)
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ABSTRACT
2.5 million individuals in Poland suffer from diabetes, 
including every fourth person aged > 60. The challenge 
is to diagnose type 2 diabetes early as at the beginning 
it causes very few signifi cant clinical symptoms or 
signs. Type 2 diabetes is typically preceded by predia-
betes, the term which encompasses impaired fasting 
glucose (IFG) and impaired glucose tolerance (IGT). IFG 
subjects have 5-fold, and IGT 6-fold greater yearly risk 
of developing diabetes. Moreover, hyperglycemia is 
exerting its damaging effect on vasculature already at 
the stage of prediabetes as cardiovascular risk is raised 
by 70% in IGT and by 20% in IFG subjects. According to 
the recommendations of Diabetes Poland subjects with 
prediabetes should be offered non-pharmacological 
treatment aiming at body weight loss through caloric 
restriction and increased physical activity as well as 
— more recently — pharmacotherapy with the use 
of metformin. Upon a set of clinical cases, the paper 
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discusses therapeutic options for individuals with pre-
diabetes. (Diabet. Klin. 2013; 2, 4: 144–149)
Key words: prediabetes, impaired fasting glucose, 
impaired glucose tolerance, diabetes prevention, 
metformin
Wstęp
Cukrzyca typu 2 stała się epidemią XXI wieku. 
Obecnie w Polsce choruje na nią ponad 2,5 mln ludzi, 
w tym co czwarta osoba powyżej 60. roku życia [1, 2]. 
Choroba ta jednak nie pojawia się nagle. Zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej rozwijają się powoli i za-
zwyczaj mija kilkanaście lub kilkadziesiąt miesięcy zanim 
zostaną one wykryte [3, 4]. Powodem takiej sytuacji jest 
niewystępowanie objawów klinicznych we wczesnym 
etapie choroby, albowiem niewielki wzrost glikemii, 
choć jest już szkodliwy dla naczyń krwionośnych i ner-
wów obwodowych, przez długi czas nie prowadzi do 
rozwoju uchwytnych dla chorego objawów. 
Wystąpienie cukrzycy typu 2 zazwyczaj poprzedza 
stan przedcukrzycowy. Szacuje się, że liczba osób na 
tym etapie rozwoju zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej jest zbliżona do liczby osób z cukrzycą [1]. 
Obecnie mianem „stan przedcukrzycowy” określa się 
2 sytuacje kliniczne [5]:
 — nieprawidłową glikemię na czczo (IFG, impaired 
fasting glucose), którą rozpoznaje się wówczas, 
gdy glikemia oznaczona w osoczu krwi żylnej 
(a więc nie w krwi włośniczkowej glukometrem) 
wynosi 100–125 mg/dl (wartość ≥ 126 mg/dl jest 
charakterystyczna dla cukrzycy); 
 — nieprawidłową tolerancję glukozy (IGT, impaired 
glucose tolerance) — w celu jej rozpoznania należy 
wykonać doustny test obciążenia glukozą (OGTT, 
oral glucose tolerance test) [5]. Jeżeli w 120. minu-
cie po wypiciu szklanki wody zawierającej rozpusz-
czone 75 g glukozy stężenie glukozy w osoczu krwi 
żylnej osiągnie wartość 140–199 mg/dl, wówczas 
rozpoznaje się IGT (wartość glikemii ≥ 200 mg/dl 
wskazuje na obecność cukrzycy).
Znaczenie kliniczne stanu 
przedcukrzycowego
Stan przedcukrzycowy ma swoją długą historię. 
Pojęcie „nieprawidłowej (kiedyś zwanej także upo-
śledzoną) tolerancji glukozy” (IGT) po raz pierwszy 
zastosowano ponad 30 lat temu. Stało się to wówczas, 
gdy Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, World 
Health Organization) opracowała w 1980 roku pro-
tokół przeprowadzania doustnego testu obciążenia 
glukozą (OGTT) i określiła sposób interpretowania jego 
wyników [6]. W 1999 roku ta sama organizacja, w ślad 
za Amerykańskim Towarzystwem Diabetologicznym, 
wprowadziła także pojęcie „nieprawidłowej glikemii 
na czczo” (IFG) [7]. Zarówno IFG, jak i IGT określa się 
wspólnym mianem „stan przedcukrzycowy” (predia-
betes) lub „nietolerancja glukozy”. 
Istnieje kilka powodów, dla których wprowadzono 
do diagnostyki zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
tę pośrednią, oddzielającą zdrowie od cukrzycy, katego-
rię. Po pierwsze, osoby z IFG i/lub IGT charakteryzują się 
wysokim ryzykiem zachorowania na cukrzycę. Roczne 
ryzyko wystąpienia cukrzycy u osoby z IFG jest niemal 
5-krotnie większe niż u osoby z prawidłową tolerancją 
glukozy, a u osoby z IGT ryzyko to jest 6-krotnie większe. 
Jeżeli jednak IFG towarzyszy IGT, wówczas roczne ryzyko 
rozwoju cukrzycy w porównaniu z osobami zdrowymi 
rośnie 12-krotnie! [8]. W innym ujęciu wykazano, że 
w ciągu 6–8 lat u jednej trzeciej osób z prediabetes 
rozwinie się cukrzyca, u jednej trzeciej dojdzie do nor-
malizacji gospodarki węglowodanowej, a kolejna jedna 
trzecia tej populacji nadal będzie się charakteryzować 
nietolerancją glukozy [8]. Występowanie któregokolwiek 
ze stanów nietolerancji glukozy jest zatem bardzo do-
brym wskaźnikiem zagrożenia cukrzycą i pozwala u osób 
z tej grupy ryzyka podjąć działania profi laktyczne. Ich 
skuteczność może być duża, gdyż stan przedcukrzyco-
wy, w przeciwieństwie do cukrzycy, ma właśnie często 
charakter odwracalny. Po drugie, u osób z IFG i/lub IGT 
występują już cechy uszkodzenia naczyń krwionośnych 
typowe dla długotrwale utrzymującej się hiperglikemii. 
Osoby z prediabetes charakteryzują się na przykład na-
silonym występowaniem czynników ryzyka wystąpienia 
zawału serca w porównaniu z osobami z prawidłową 
glikemią, częściej także zgłaszają objawy typowe dla 
polineuropatii cukrzycowej [9, 10]. Autorzy opublikowa-
nego w 2005 roku przeglądu systematycznego badań 
klinicznych nad osobami z prediabetes stwierdzili, że ry-
zyko rozwoju chorób układu krążenia jest o 70% wyższe 
u osób z IGT i o 20% wyższe u osób z IFG [8]. Związek 
między zaburzeniami metabolicznymi w tej grupie cho-
rych a ryzykiem zachorowania na chorobę wieńcową nie 
jest jednak tak jednoznaczny, w nowszych badaniach 
nie potwierdzono, aby osoby z izolowanym IFG lub IGT 
częściej doznawały na przykład zawału serca [11]. 
Jeszcze kilka lat temu kwestionowano znaczenie 
istnienia kategorii IFG i IGT [12]. Sugerowano, że ka-
tegoryzowanie zaburzeń glikemii jest bezpodstawne 
patofi zjologicznie, gdyż wzrost ryzyka uszkodzenia 
naczyń krwionośnych jest związany ze wzrostem glike-
mii w sposób ciągły i hiperglikemia nie ma charakteru 
zmiennej jakościowej, lecz jest parametrem ilościowym. 
Inną wadą obydwu stanów składających się na predia-
betes jest niska powtarzalność tej diagnozy w kolejnych 
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badaniach. W przypadku IGT jedynie u 30–50% osób 
ponowne wykonanie OGTT potwierdza to rozpozna-
nie, dlatego też nie zaleca się powtarzania tego testu 
w krótkim odstępie czasu (np. w ciągu kilku tygodni). 
W przypadku IFG odsetek potwierdzonego rozpoznania 
przy ponownym oznaczeniu glikemii na czczo jest więk-
szy i wynosi 51–64% [8]. Mimo tych zastrzeżeń nie zre-
zygnowano z wyróżniania IFG i IGT, przede wszystkim 
ze względu na ich wykorzystanie w dużych badaniach 
prospektywnych analizujących możliwość zapobiegania 
cukrzycy [13–18] oraz ich istotne znaczenie praktyczne 
w codziennej praktyce lekarskiej. Stwierdzenie IFG lub 
IGT u osoby z nadwagą pozwala na podjęcie kroków 
skutecznie zmniejszających ryzyko wystąpienia cukrzy-
cy. Wyniki opublikowanych w ostatnich piętnastu latach 
badań wykazały, że zarówno modyfi kacja stylu życia, jak 
i postępowanie farmakologiczne mogą opóźnić rozwój 
cukrzycy, z tym że pierwsza metoda charakteryzuje 
się znacząco większą skutecznością w zakresie pre-
wencji cukrzycy. Niestety, w przypadku zdecydowanej 
większości osób utrzymanie na stałe odpowiedniego 
stylu życia, nawet w obliczu zagrożenia cukrzycą, jest 
niemożliwe [19]. 
Dotychczasowe badania wykazały, że IFG i IGT nie 
występują z taką samą częstością u obu płci we wszyst-
kich grupach wiekowych. Nieprawidłowa glikemia na 
czczo częściej niż IGT dotyczy mężczyzn z otyłością 
brzuszną z młodszych grup wiekowych [20]. Wynika 
to z częściowo różnej patofi zjologii obu zaburzeń: IFG 
jest skutkiem zaawansowanej insulinooporności wątro-
bowej, będącej efektem różnego nasilenia stłuszczenia 
wątroby, podczas gdy do wystąpienia IGT niezbędna 
jest obecność dysfunkcji komórki b wysp Langerhansa, 
polegającej na zaburzeniu wczesnej fazy wydzielania 
poposiłkowego insuliny [21, 22]. Współwystępowanie 
IFG i IGT, jak już wspomniano, świadczy o głębokich 
nieprawidłowościach w regulacji gospodarki węglo-
wodanowej i jest ostatnim etapem przed wystąpieniem 
jawnej klinicznie cukrzycy.
Postępowanie terapeutyczne w prediabetes
Osobom, u których stwierdzi się występowanie IFG 
i/lub IGT, należy zalecić postępowanie zmierzające do 
prewencji wystąpienia cukrzycy. Kluczowym elementem 
zaleceń lekarskich na tym etapie jest modyfi kacja stylu 
życia. W badaniu Diabetes Prevention Program (DPP) 
w ciągu 2,8 roku uzyskano redukcję ryzyka rozwoju 
cukrzycy u osób z IGT i/lub IFG o 58% w porównaniu 
z populacją ogólną. Podstawowymi zaleceniami, jakie 
otrzymali uczestnicy badania, były dążenie do trwałej 
redukcji masy ciała o 7% i wykonywanie co najmniej 
umiarkowanego lub intensywnego wysiłku fi zycznego 
przez minimum 150 minut tygodniowo. Druga grupa 
uczestnicząca w tym badaniu otrzymywała metforminę 
w dawce 850 mg 2 razy dziennie i mimo zachęcania 
zwykle nie realizowała pełnego programu leczenia 
niefarmakologicznego. Odnotowana wśród tych osób 
redukcja ryzyka wystąpienia cukrzycy wyniosła znacznie 
mniej — 31% [16]. Gdy jednak w 2009 roku po 10 la-
tach obserwacji od początku badania opublikowano 
wyniki, okazało się, że osoby przyjmujące metformi-
nę utrzymały zmniejszoną masę ciała, podczas gdy 
w grupie osób leczonych niefarmakologicznie doszło 
do przyrostu masy ciała. Po tak długim okresie ryzyko 
rozwoju cukrzycy nadal jednak było niższe o 34% 
wśród osób stosujących metody niefarmakologiczne 
i o 18% w grupie leczonej metforminą. Oznaczało 
to opóźnienie wystąpienia cukrzycy o odpowiednio 
4 i 2 lata [19]. Wyniki fazy obserwacyjnej badania 
DPP wykazały trwałość efektu zapobiegania cukrzycy 
w przypadku obu ocenianych metod [23]. Najnowsza 
analiza wyników tego badania, obejmująca okres 6 lat 
po zakończeniu części aktywnej terapii (trwającej nie-
spełna 3 lata), opublikowana w 2012 roku wykazała, że 
jeżeli u osoby z IFG i/lub IGT, bez względu na stosowaną 
metodę postępowania, udało się przywrócić, chociażby 
przejściowo, prawidłową tolerancję glukozy, wówczas 
ryzyko rozwoju cukrzycy w tym okresie (a więc prawie 
9 lat) malało aż o 56% [24]. Stosowanie w projekcie 
DPP każdej z 2 metod prewencji cukrzycy wiązało się 
również z poprawą czynników ryzyka chorób układu 
krążenia, odnotowano bowiem redukcję ciśnienia 
tętniczego (skurczowego o 2–3 mm Hg, a rozkur-
czowego o 6–6,5 mm Hg), zmniejszenie stężenia 
cholesterolu frakcji LDL (o 19–23 mg/dl), triglicerydów 
(o 20–21 mg/dl) oraz wzrost stężenia cholesterolu 
frakcji HDL (o 6 mg/dl) [25].
Obecnie uważa się dość powszechnie, że zarówno 
postępowanie niefarmakologiczne, jak i stosowanie 
metforminy mają udowodnioną rolę w zapobiega-
niu cukrzycy u osób ze stanem przedcukrzycowym. 
Wiadomo ponadto, że liczba osób, którą należy przez 
3 lata leczyć metforminą, aby zapobiec jednemu przy-
padkowi cukrzycy (tzw. NNT, number needed to treat), 
jest wyjątkowo korzystna i wynosi w zależności od 
analizowanego badania od 7 do 14 [23]. 
Zalecenia Polskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego dotyczące 
stanu przedcukrzycowego
Polskie Towarzystwo Diabetologiczne (PTD) od wie-
lu lat rekomenduje w przypadku pacjentów charaktery-
zujących się obecnością stanu przedcukrzycowego (IFG 
lub IGT) zalecanie zmniejszenia masy ciała i zwiększenia 
aktywności fi zycznej. Czerpiąc jednak najnowszą wie-
dzę z wymienionych wyżej badań oraz uznając częstą 
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nieskuteczność postępowania niefarmakologicznego, 
2 lata temu PTD u osób z dużym ryzykiem rozwoju 
cukrzycy typu 2, zwłaszcza przy współistniejących IFG 
i IGT, postanowiło także zalecić rozważenie prewencji 
farmakologicznej cukrzycy w postaci stosowania met-
forminy, chociaż takie stosowanie tego leku (w pre-
wencji, a nie w leczeniu cukrzycy) jest wskazaniem 
pozarejestracyjnym [26]. 
Nie sprecyzowano w zaleceniach dawki metformi-
ny, ale uważa się, że „złotym standardem” jest podawa-
nie tego w leku w dawce stosowanej w badaniu DPP, 
czyli 2 × 850 mg [23]. Należy jednak pamiętać o rozpo-
czynaniu leczenia od małych dawek (1 lub 2 × 500 mg), 
gdyż ryzyko wywołania objawów ze strony przewodu 
pokarmowego jest wprost proporcjonalne do wyso-
kości dawki. Maksymalna dobowa dawka metforminy 
wynosi 3000 mg, stosuje się ją — o ile jest dobrze to-
lerowana — najczęściej u osób z otyłością znacznego 
stopnia. Głównym przeciwwskazaniem do stosowania 
metforminy jest niewydolność nerek. Podawanie met-
forminy pacjentom z zaawansowanym uszkodzeniem 
nerek może sprzyjać wystąpieniu kwasicy mleczano-
wej, powikłania bardzo rzadkiego, ale obarczonego 
znaczącą śmiertelnością. Należy zredukować dawkę 
metforminy i często monitorować czynność nerek, gdy 
wartość fi ltracji kłębuszkowej (eGFR, estimated glo-
merular fi ltration rate) wynosi 30–60 ml/min/1,73 m2, 
a nie należy jej stosować, gdy eGFR obniży się poniżej 
30 ml/min/1,73 m2 [27, 28]. Na szczęście w grupie osób 
z nietolerancją glukozy zaawansowana niewydolność 
nerek jest rzadko spotykana.
Metformina znalazła zastosowanie w prewencji 
cukrzycy u osób charakteryzujących się stanem przed-
cukrzycowym z kilku powodów. Jest to lek zmniejsza-
jący insulinooporność (głównie poprzez aktywowanie 
kinazy AMP [29]), która stanowi pierwotne zaburzenie 
prowadzące do wzrostu glikemii, zwłaszcza na czczo, 
u większości osób z nadwagą. Dzięki niewywieraniu 
wpływu na komórki b metformina nie wywołuje niedo-
cukrzeń i tym samym nie prowadzi do przyrostu masy 
ciała. Ze względu na niewielkie działanie anorektyczne 
u niektórych osób pozwala nieznacznie zmniejszyć 
masę ciała. Lek ten jest stosowany od ponad 50 lat 
i jego profi l bezpieczeństwa jest doskonale znany. 
Główną wadą metforminy jest wywoływanie działań 
niepożądanych ze strony przewodu pokarmowego 
(metaliczny smak w ustach, uczucie dyskomfortu 
w jamie brzusznej, nudności, luźne stolce, rzadko 
biegunki), mają one jednak u większości osób łagodne 
nasilenie i przemijający charakter. Od czasu ogłoszenia 
głównych wyników badania United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study Group (UKPDS) [4], czyli od 
1998 roku, metformina jest lekiem I rzutu w farmako-
terapii cukrzycy typu 2 [30], a zatem jej zastosowanie 
na wcześniejszym etapie zaburzeń metabolicznych 
wydaje się jak najbardziej logiczne oraz — jak opisano 
wcześniej — zgodne z regułami medycyny opartej 
na dowodach (EBM, evidence-based medicine). Nie-
zbędne jest jednak równoczesne dążenie do modyfi -
kacji stylu życia (ograniczenie kaloryczności posiłków, 
zwiększenie aktywności fi zycznej), zasada ta obowią-
zuje na każdym etapie leczenia cukrzycy typu 2 [30]. 
Poniżej przedstawiono 3 przypadki, w których stosowa-
no metforminę w prewencji cukrzycy typu 2.
Przypadki kliniczne
Przypadek 1.
Chora J.P. (62 l.), emerytowana pracownica zakła-
dów włókienniczych, leczona z powodu nadciśnienia 
tętniczego, hipertriglicerydemii i choroby zwyrodnie-
niowej kręgosłupa szyjnego i lędźwiowo-krzyżowego, 
z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku wy-
stępowania cukrzycy (choruje starsza siostra), otyła 
[masa ciała 88 kg, wzrost 153 cm, wskaźnik masy ciała 
(BMI, body mass index) 37,6 kg/m2], została poddana 
badaniom kontrolnym zleconym przez jej lekarza ro-
dzinnego. Stężenie glukozy na czczo wyniosło 94 mg/dl, 
w wykonanym OGTT — 189 mg/dl w 120. minucie. 
Pacjentka otrzymała metforminę w dawce początkowej 
2 × 500 mg, następnie po 4 tygodniach 2 × 850 mg. 
Nie zgłaszała działań niepożądanych. Oznaczane w la-
boratorium 1–2 razy w miesiącu wartości glikemii na 
czczo wynosiły w ciągu następnego roku 72–87 mg/dl, 
masa ciała pacjentki w tym okresie zmniejszyła się do 
84 kg. W wykonanym po 14 miesiącach terapii OGTT 
glikemia w 120. minucie wynosiła 128 mg/dl. Konty-
nuowano stosowaną farmakoterapię. 
Komentarz. Mimo że wyniki badań wskazywały na 
prawidłową tolerancję glukozy, słusznie nie przerwa-
no stosowania metforminy, ponieważ u chorej nadal 
stwierdzano liczne czynniki ryzyka rozwoju cukrzycy, 
przede wszystkim znaczną otyłość i siedzący tryb życia. 
Przypadek 2.
U chorego A.P. (37 l.), aktywnego zawodowo 
informatyka, dotychczas nie chorującego przewlekle, 
z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku wy-
stępowania cukrzycy (choruje matka), palącego do 
20 papierosów dziennie od ponad 15 lat, otyłego (masa 
ciała 112 kg, wzrost 178 cm, BMI 35,3 kg/m2), z war-
tościami ciśnienia tętniczego 140/85 mm Hg, stężenie 
glukozy w krwi włośniczkowej (korzystał z glukometru 
matki) na czczo wynosiło kilkakrotnie 106–119 mg/dl, 
a po posiłkach 84–111 mg/dl; zazwyczaj glikemia na 
czczo była wyższa niż po posiłku, nawet obfi tym. Roz-
poczęto leczenie metforminą, początkowo w dawce 
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1 × 850 mg wieczorem, stopniowo ją zwiększając — po 
6 tygodniach chory przyjmował 2 tabletki po 1000 mg 
metforminy wieczorem. Celem leczenia było przede 
wszystkim obniżenie glikemii na czczo, dlatego całą 
dawkę leku podawano pod koniec dnia. Takie leczenie 
spowodowało trwałą redukcję glikemii na czczo do 
wartości poniżej 100 mg/dl, przy niezmienionej istotnie 
masie ciała (wahania tygodniowe ± 1,5 kg). 
Komentarz. Należy pamiętać, aby uprzedzić 
pacjenta o możliwych działaniach niepożądanych, 
zwłaszcza przy stosowaniu większych dawek leku. 
Ponadto należy go poinformować, że pełne działanie 
leku można ocenić dopiero po kilku tygodniach jego 
przyjmowania, trzeba zatem uzbroić się w cierpliwość. 
Chory prawdopodobnie wymaga także zastosowania 
leczenia hipotensyjnego, wskazane jest również prze-
prowadzenie oceny gospodarki lipidowej oraz zachę-
canie do zaprzestania palenia tytoniu.
Przypadek 3.
U chorego F.W. (58 l.), pracownika naukowego wyż-
szej uczelni, leczonego z powodu przewlekłej choroby 
wieńcowej, nadciśnienia tętniczego, hipercholestero-
lemii oraz hiperurykemii, z wybitną otyłością brzuszną 
i cechami choroby stłuszczeniowej wątroby w badaniu 
USG, nigdy nieoperowanego i niehospitalizowanego 
(dotychczas nie wyrażał zgody na inwazyjną diagno-
stykę kardiologiczną), glikemia na czczo w badaniach 
okresowych wyniosła 112 mg/dl, a w ponownym 
badaniu wykonanym po 2 tygodniach — 103 mg/dl. 
Przeprowadzono OGTT, w 120. minucie glikemia wy-
niosła 146 mg/dl. Z innych odchyleń w badaniach 
laboratoryjnych stwierdzono aktywność aminotran-
sferazy alaninowej (ALT) 86 jm./l i aminotransferazy 
asparaginianowej (AST) 65 jm./l (wartości referencyjne 
do 40 jm./l), wykluczono WZW typu C. Do stosowa-
nego leczenia dołączono metforminę, początkowo 
w dawce 2 × 500 mg, po 5 tygodniach chory przyj-
mował 3 × 850 mg. W wykonanym po 8 miesiącach 
terapii metforminą OGTT glikemia na czczo wyniosła 
104 mg/dl, a w 120. minucie — 119 mg/dl. Obniżyła 
się aktywność aminotransferaz: ALT — 38 jm./l, AST 
— 35 jm./l. Dawkę leku zwiększono do 1000 mg rano 
i 2000 mg wieczorem, zalecając okresowo kontrolę 
glikemii na czczo. W ciągu kolejnych 5 miesięcy wartości 
glikemii na czczo wynosiły 87–95 mg/dl, ponownego 
OGTT nie wykonywano.
Komentarz. Zastosowanie metforminy nie tylko 
spowodowało normalizację gospodarki węglowoda-
nowej, ale także zmniejszyło nasilenie stłuszczeniowej 
choroby wątroby, bo tak należy interpretować redukcję 
aktywności aminotransferaz. Niewielkie podwyższenie 
aktywności tych enzymów nie jest bowiem przeciw-
wskazaniem do podawania metforminy, jej działanie 
hepatotropowe ma zazwyczaj korzystny charakter. 
Podsumowanie
Liczba osób w Polsce, u których występuje stan 
przedcukrzycowy w postaci IFG i/lub IGT, jest bardzo 
duża i prawdopodobnie przewyższa liczbę osób z cuk-
rzycą (co najmniej 2,5 mln). Wprowadzenie u osób 
z prediabetes skutecznych metod prewencji cukrzycy 
typu 2, zarówno niefarmakologicznych, jak farma-
kologicznych, jest jednym ze sposobów opanowania 
rosnącej fali zapadalności na cukrzycę — pierwszej nie-
zakaźnej epidemii XXI wieku. Stosowanie metforminy 
wraz z próbą modyfi kacji stylu życia może u wielu osób 
przywrócić prawidłową tolerancję glukozy i zahamować 
na lata wystąpienie cukrzycy.
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